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Eine Id-Reaktion (-id [gr.]: Vater-Sohn-
Beziehung) bezeichnet eine sekundäre
entzündliche Reaktion auf ein entfern-
tes umschriebenes immunologischesGe-
schehen. Im engeren Sinne kennzeichnet
ein -id eine sterile Fernreaktion auf ein
mikrobielles Allergen [1].
Jadassohn [2] prägte diesen Begriﬀ
1918 anhand des von ihm beschriebe-
nen Lichen trichophyticus, einer genera-
lisierten feinpapulösen Reaktion auf eine
ortsferne Dermatophytose (meist Kerion
Celsi oder Tinea barbae).
Im Jahr 1928 schrieb Bloch: „Mit dem
Namen Trichophytide bezeichnen wir –
in Analogie zu den ,Tuberkuliden‘ – Pilz-
erkrankungen, welche im Gefolge einer
primären, exogenen, tiefen Trichophy-
tie auf hämatogenemWeg in der allergi-
schen Haut zustande kommen.“ Er un-
terschied Exanthemformen wie das li-
chenoide Trichophytid (Lichen tricho-
phyticus) von makulopapulösen sowie
polymorph-exsudativen und subkutan-
nodösen Formen (Erythema nodosum
trichophyticum). Ferner beobachtete er,
dass eine Id-Reaktion vornehmlich auf
der Höhe der Infektion bzw. bei hoher
Allergenfreisetzung zu beobachten ist.
Hierzu zählten damals die Röntgenthe-
rapie der Tinea capitis, aber auch der
Trichophytin-Test sowie eine lokale Irri-
tation [3].
Id-Reaktionen werden sehr häuﬁg
durch Pilzinfektionen (Mykide), insbe-
sondere die Tinea pedis ausgelöst. Aber
auch andere entzündliche oberﬂächli-
che Tineaformen, die Kandidose sowie
subkutane (Sporotrichose) und tiefe My-
kosen (Kokzidioidomykose) können Id-
Reaktionen auslösen.
Der folgendeBeitragmöchteeinenak-
tuellen Überblick über das Krankheits-
konzept, die pathogenetischen Hinter-
gründe und die Bedeutung in der Praxis
geben. Er wird sich dabei auf Derma-
tophyten-bedingte Mykide (enthalten in
ICD-10: L 30.2) beschränken, da diese –
bezogen auf die Häuﬁgkeit in der Praxis
– die größte Rolle spielen.
Id-Reaktionen bei Dermato-
phyten-bedingten Mykosen
Als Kriterien für ein Dermatophytid gel-
ten:
4 nachgewiesene Dermatophytose an
einer anderen Lokalisation,
4 ein Nachweis von Pilzelementen
in den id-bedingten Eﬄoreszenzen
(Nativpräparat, Histopathologie
negativ; Kultur: kein Wachstum eines
Dermatophyten),
4 oft zunächst Verschlechterung unter
Therapie mit den heute verfügba-
ren, hochwirksamen systemischen
Antimykotika,
4 Abheilung nachTherapie der Derma-
tophytose [1].
In einer Pubmed-basierten Recherche
(Abfrage 12/2016) fanden sich unter
den Suchbegriﬀen Dermatophytid (37),
Trichophytid (4), Microsporid (1), My-
kid (0), mycid (0) insgesamt 42 Publika-
tionen aus dem Zeitraum von 1932 bis
heute, davon 13 aus dem Jahr 2000 und
jünger. Diese geringe Zahl an Publikati-
onen mag darauf zurückzuführen sein,
dassMykide inderPraxis nurnoch selten
diagnostiziert werden [4, 5]. Ursächlich
wird angegeben, dass die Therapie von
Pilzinfektionen heute so frühzeitig er-
folgt, dass profunde Pilzerkrankungen
und damit die Voraussetzungen für eine
Sensibilisierung nur noch selten auftre-
ten [4]. Auf der anderen Seite steigen
die Prävalenzen von Dermatophyten-
bedingten Infektionen wie Tinea pedis,
Tinea capitis und Tinea unguium an [6,
7]. Aktuelle Zahlen, wie häuﬁg Derma-




4 umschriebene vesikulöse Verände-
rungen im Bereich der Hände/Finger
(dyshidrosiformes Mykid),
4 symmetrische disseminierte klein-
papulöse oder papulovesikulöse
ekzemartige lichenoide Reaktionen
mit follikulärer Akzentuierung meist
am Stamm (Lichen trichophyticus),
oft bei Tinea capitis,
4 Erythema nodosum bei tiefen Der-
matophytosen [8].
Das klinische Bild des Mykids ist jedoch
sehr variabel [1, 9–22]. Klinische Ma-
nifestationen umfassen auch eine Ery-
sipel-ähnliche Dermatitis, psoriasiforme
Veränderungen, das Erythema multifor-
me, das Erythema anulare centrifugum
und urtikarielle Veränderungen. Myki-
de können grundsätzlich am Rumpf, an
den Extremitäten und im Gesicht auftre-
ten. Auch generalisierte Reaktionen sind
möglich: Gianni et al. [11] beschrieben
einpsoriasiformesDermatophytid bei ei-




Ein symmetrisches vesikulöses Mykid
der Hände kann in Zusammenhang mit
einermeist akut inﬂammatorischen Fuß-
mykose auftreten [8, 12, 13]. Betroﬀen
sind die Fingerzwischenräume, Finger-
rücken,Handinnenﬂächenundgelegent-
lich auch die Handrücken, ausgeprägte
Blasenbildung kann das Krankheitsbild
komplizieren (Pompholyx-Typ). Eine
316 Der Hautarzt 4 · 2017
Hier steht eine Anzeige.
K
Übersichten
Abb. 18 Eingetrübte Blasen imBereichder lin-
ken Fußaußenseite
pustulöse Eintrübung der Bläschen wird
bei Superinfektion beobachtet.
Das sterile dyshidrosiforme Mykid
im Bereich der Hände ist von der ei-
gentlichen Mykose im Bereich der Füße
abzugrenzen, welches erschwert sein
kann, wenn es sich um die vesikulös-
dyshidrotische Form der Tinea pedis
handelt. Die Morphologie im Bereich
der Füße bzw. der Hände kann sich dann
identisch manifestieren, ebenso besteht
im Bereich beider Lokalisationen hefti-
ger Juckreiz. Die Tinea pedis ist jedoch
oft einseitig ausgeprägt, während die
hyperergen Veränderungen an den Hän-
den weitgehend symmetrisch auftreten.
Bei fehlender Schuppung gelingt der
Pilznachweis aus dem Blasendach (Na-
tivpräparat, Histologie) der vesikulös-
dyshidrotischen Tinea im Bereich der
Füße, während sich aus denVeränderun-
gen im Bereich der Hände keine Pilz-
elemente nachweisen lassen. Auslöser
sind meist Trichophyton (T.) interdigitale
und T. mentagrophytes.
» Es besteht heftiger Juckreiz
Ein Fallbeispiel zeigt die klinischen
Besonderheiten des dyshidrosiformen
Mykids bei einer Tinea pedis. Ein 19-
jähriger Patient bemerkte 4 Wochen
vor Erstvorstellung Juckreiz und Bläs-
chenbildung zunächst am linken Fuß,
2 Wochen später auch im Bereich bei-
der Hände. Bisher wendete er ein Cic-
lopiroxolamin-haltiges Gel an, sonst
sind keine weiteren Erkrankungen be-
kannt. Es fanden sich im Bereich des
linken Fußaußenrandes unscharf be-
grenzte Papeln, die zentral zu größeren
Abb. 28 Großblasige Ablösung der Fußsohle,
interdigitaleMazeration
Blasen mit eitrig-putridem Inhalt kon-
ﬂuierten (. Abb. 1). Ferner zeigten sich
eine Mazeration im Bereich des 3. und
4. Zehenzwischenraumes sowie Bläs-
chen im Bereich der Zehen (. Abb. 2).
Im Bereich beider Hohlhände sowie der
Fingerzwischenräume war die Blasen-
bildung nahezu symmetrisch ausgeprägt
(. Abb. 3a und b). Laborchemisch zeig-
te sich ein mäßig erhöhtes C-reaktives
Protein (20,1 mg/l). Der Abstrich vom
linken Fußaußenrand erbrachte mas-
senhaft Staphylococcus aureus. Ein Stück
Blasendecke aus dem Bereich des linken
Vorfußes ergab eine kompakte Ortho-
hyperkeratose mit eingebetteten PAS-
positiven Hyphen (. Abb. 4). Das klas-
sische Kalilauge (KOH)-Nativpräparat
von Schuppenmaterial aus dem Bereich
des Fußaußenrandes war positiv, in der
Kultur auf Selektivagar für pathogene
Pilze (Merck, Darmstadt, FRG) nach
7 Tagen Wachstum von T. mentagro-
phytes. Schuppen aus dem Bereich der
Hände waren nativmikroskopisch nega-
tiv, in der Kultur kein Nachweis eines
Dermatophyten. Nach Diagnosestellung
eines dyshidrosiformen Mykids bei Ti-
nea pedis erfolgte eine Therapie mit
Terbinaﬁn 250mg/Tag über 2 Wochen,
zudem Prednisolon 50mg oral über
2 Tage mit einer Reduktion auf 25mg
über weitere 2 Tage. Zusätzlich wurde
topisch eine Kombination aus einem
mittelstark wirksamen Kortikostero-
id (Flupredniden-21-acetat) mit einem
Breitspektrumantimykotikum (Micona-
zol) zur 2-maligen täglichenAnwendung
verordnet. Schon nach 3Tagenwaren die
entzündlichen Veränderungen deutlich
rückläuﬁg (. Abb. 5) Die topische Kom-
binationstherapie wurde noch 10 Tage
fortgesetzt, im Bereich der Hände wurde
Mometason, ein topisches Steroid der
Klasse III, in einer Cremegrundlage über
ebenfalls 10 Tage verwendet.
Das dyshidrosiformeMykid bei Tinea
pedis ist keine seltene Erkrankung. Un-
ter den 212 Patienten mit Fußmykose,
die von Veien et al. [14] über 2 Jahre
untersucht wurden, entwickelten 37 Pa-
tienten (17%) ein Mykid, und bei 34
dieser Patientenwaren ausschließlich die
Hände betroﬀen. Bei 78 Patienten wur-
de die Infektion durchT. mentagrophytes
verursacht. Von diesen entwickelten 27
(35%) ein Mykid, während dies bei den
128 Patienten mit einer Infektion durch
T. rubrum nur in 9 Fällen (7%) auftrat.
Bei einemder 6mitEpidermophyton floc-
cosum inﬁzierten Patienten fand sich ein
Mykid (16,67 %).
Diese Beobachtungen stimmen mit
denen von Kaaman [15] überein, der an-
handvonTrichophytin-Testungenzeigte,
dass T. mentagrophytes häuﬁger Immun-
reaktionen vom Spättyp induzierte als
T. rubrum.
Inwieweit die durch die Ausbildung
eines Mykids angezeigte starke Immun-
reaktion vom verzögerten Typ zu einer
vollständigen Abheilung der Mykose
führen kann, ist insbesondere bei den
Mykosen im Bereich der Leistenhaut
unklar [12–15]. Reservoire des Erre-
gers könnten hier in der ausgeprägten
Hornschicht verbleiben, sodass ein re-
zidivierender schubweiser Verlauf resul-
tieren kann, wie er bei dyshidrosiformen
Tineaformen nicht selten beobachtet
wird.
Dermatophytide vornehmlich
bei Tinea capitis – Lichen
trichophyticus und Erythema
nodosum
Bei dem Lichen trichophyticus handelt
es sich um symmetrisch am Stamm
gruppiert stehende, blasse, erythematö-
se, spitzkegelige, follikuläre Papeln. Bei
ausgeprägtenVerläufenkönnenauchGe-
sicht und Extremitäten einbezogen sein.
Ein Hinweis ist das gleichzeitige Beste-
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von 1926 bis 1953 nur 0,2 % von 6390 an
einer Tinea capitis Erkrankten einMykid
entwickelten. Die Id-Reaktionen standen
üblicherweise mit einer therapeutischen
Röntgentherapie in Verbindung, syste-
mische Antimykotika wie Griseofulvin
waren zu dieser Zeit noch nicht verfüg-
bar. Grappel et al. [9] geben in einer Pu-
blikation aus dem Jahr 1974 eine Der-
matophytidinzidenz bei Tineapatienten
von 4,2% bei Kindern (vornehmlich Ti-
nea capitis) und 4,6% bei Erwachsenen
(vornehmlich Tinea pedis) an.
Cheng et al. [17] vermuteten 2011,
dass ein Dermatophytid bei einer Tinea
capitis häuﬁger auftritt als angenommen
und wahrscheinlich öfter als Arzneimit-
telreaktion auf die antimykotische The-
rapie angesehen wird. Fünf Kinder (4 bis
7 Jahre; 2 Jungen, 3 Mädchen) mit einer
Tinea capitis durch T. tonsurans entwi-
ckeltenvor(n=1)bzw.unterTherapiemit
Griseofulvin (n = 4) kleinpapulöse, ek-
zematöse Veränderungen im Bereich des
Kopfes bzw. Körperstammes mit Juck-
reiz. Die Veränderungen heilten unter
Fortsetzen der systemischen antimyko-
tischen Therapie ab.
In einer prospektiven Studie von To-
paloğlu et al. [18] wurden kontinuierlich
über etwa 8 Monate alle Kinder mit ei-
nem Kerion Celsi (6 Mädchen, 13 Jun-
gen) auf das Vorhandensein eines Der-
matophytidsuntersucht. Esmanifestierte
sich bei 68% (13/19), und zwar als Ek-
zemreaktion (7), kleine isolierte Papeln
(3) oder eine Kombination von beiden
(2). Ein Patient entwickelte Angioödem-
ähnliche Symptome. Alle Dermatophy-
tide bestanden vor Therapieeinleitung.
Auch über pustulöse Veränderungen
wird vermehrt berichtet.
In dem Bericht von Liu [19] fan-
den sich bei einem 8-jährigen Mädchen
mit Kerion Celsi durch T. mentagrophy-
tes ein sich von Gesicht und Nacken
rasch ausbreitendes, sehr stark jucken-
des Erythem mit kleinen Pusteln sowie
Fieber von 38,9 °C. Unter einer Therapie
mit Itraconazol (5mg/kg Körpergewicht
[KG]/Tag für 4 Wochen) und Dexame-
thason (0,075mg/kg KG/Tag für 1 Wo-
che) heilte das Exanthem nach 3 Tagen
ab.
Ronjat et al. [20] berichteten über
3 Kinder (2 Jungen: 6 bzw. 11 Jahre,
Zusammenfassung · Abstract
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Nach aktueller Deﬁnition versteht man unter
einem Mykid eine hypererge Reaktionslage,
bei der auch fern vom Herd der Infektion
Hauterscheinungen auftreten, in denen
keine Pilze nachweisbar sind. Als Kriterien
für ein Dermatophyten-bedingtes Mykid
(Dermatophytid) gelten: 1. nachgewiesene
Dermatophytose an einer anderen Lokali-
sation, 2. kein Nachweis von Pilzelementen
in den id-bedingten Eﬄoreszenzen,
3. oft zunächst Verschlechterung unter
Therapie mit hochwirksamen systemischen
Antimykotika, 4. Abheilung nach Therapie der
Dermatophytose. Häuﬁgstes Dermatophytid
ist ein symmetrisches dyshidrosiformes Mykid
der Hände in Zusammenhangmit einer meist
akut inﬂammatorischen Fußmykose insbe-
sondere durch Trichophytonmentagrophytes.
Bei Tinea capitis können Dermatophytide
neben dem Lichen trichophyticus eine
große klinische Varianz aufweisen und treten
nicht selten erst unter der erforderlichen
systemischen antimykotischen Therapie
auf. Sie müssen von einer Arzneireaktion
abgegrenzt werden. Zusätzlich zu einer
systemischen antimykotischen Therapie
führt, ggf. neben einer kurzfristigen oralen
Gabe von Steroiden, die topische Applikation
einer Kombination aus einem Antimykotikum
mit einem Glukokortikoid zu einem
raschen Rückgang von Entzündung und
Juckreiz, gerade wenn es nach Einleiten der
systemischen antimykotischen Therapie zu
einem Auﬄammen der Entzündung kommt
(Overtreatment-Phänomen).
Schlüsselwörter
Mykid · Lichen trichophyticus ·Overtreatment-
Phänomen · Antimykotika · Steroide
Dermatophyte. Current situation
Abstract
Currently, a mycid is deﬁned as hyperergic
reaction that develops from a remote
localized infection and in which no fungus
is detectable. Criteria for a mycid caused
by a dermatophyte (dermatophytid) are
(1) proven dermatophytosis elsewhere,
(2) no evidence for fungal elements in the
lesions of the -id reaction, (3) initially often
worsening of the lesions under therapy with
highly potent systemic antimycotics, and
(4) clearing after the dermatophytosis has
been treated suﬃciently. The most common
dermatophytid is a symmetrical dyshidrotic
mycid of the hands in connection with an
often highly inﬂammatorymycotic infection
of the feet especially by Trichophytonmenta-
grophytes. In addition to lichen trichophyticus,
dermatophytids associatedwith tinea capitis
may show high clinical variability. They often
occur under systemic antimycotic therapy
and have to be diﬀerentiated from drug
reactions. In addition to systemic antimycotic
therapy and, if necessary, a short-term
application of oral glucocorticoidsteroids,
a topical combination of an antifungal and
a glucocorticosteroid is eﬀective. It leads to
an immediate reduction of inﬂammation and
pruritus, especially if initiation of systemic
antifungal therapy has resulted in a ﬂare-up
reaction (overtreatment phenomenon).
Keywords
Mycid · Lichen trichophyticus · Overtreatment
phenomenon · Antifungals · Steroids
1 Mädchen: 6 Jahre) mit einem Kerion
Celsi (Erreger T. tonsurans, T. soudanen-
se, T. mentagrophytes), die 2 bis 3 Tage
nach Beginn einer Griseofulvin-Thera-
pie (19–23mg/kg/Tag) ein sichvomKopf
auf den Stamm ausbreitendes pustulöses
Exanthem, begleitet in einem Fall von
Fieber und einer entzündlichen Chon-
dritis, entwickelten. Der Pustelabstrich
war steril, und laborchemischkonntekei-
ne Entzündung nachgewiesen werden.
Unter Fortführen der Griseofulvin-The-
rapie besserten sich die Veränderungen
unter oraler bzw. topischer Steroidgabe.
In Abgrenzung zu einer akuten gene-
ralisierten exanthematischen Pustulose
(AGEP) wurde ein generalisiertes exan-
thematisches pustulöses Dermatophytid
diagnostiziert.
Obwohl ein Erythema nodosum (EN)
als Folge einer Tinea capitis in der neue-
ren Literatur bisher selten beschrieben
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Abb. 39 a,bMassive Bla-







wurde, ﬁnden sich2 aktuelle Fallberichte.
Zaraa et al. [21] beschreiben das Auftre-
ten eines EN bei einem 7-jährigen Jun-
gen 2 Wochen nach Beginn eines Keri-
on durch T. mentagrophytes. Das histolo-
gisch gesicherte EN besserte sich 7 Tage
nach Beginn einer Griseofulvin-Thera-
pie.
Castriota et al. [22] berichteten über
ein 9 Jahre altes Mädchenmit einem Ke-
rion Celsi durch T. mentagrophytes, das
nach Beginn einer 2-wöchigen Therapie
mit Griseofulvin 25mg/kg KG/Tag (ins-
gesamt 6 Wochen) ein EN entwickelte.
Es folgte eine zusätzliche Gabe von Pred-
nison 1mg/kg KG/Tag über 10 Tage, wo-
runter sichdasENzurückbildete. In ihrer
Literaturübersicht stellen sie 14 weitere
Fälle aus den Jahren 1945 bis 2013 zu-
sammen, von denen 11 durch T. men-
tagrophytes verursacht wurden. In 7 der
insgesamt 15 Fälle trat das EN vor Be-
ginn der systemischen antimykotischen
Therapie auf.
Diagnostik
Bei einer vermuteten Dermatophytid-
reaktion ist die Suche nach bzw. der
Nachweis einer Tinea mittels mykologi-
scher Diagnostik (Nativpräparat, Kultur,
Polymerasekettenreaktion [PCR]) ent-
scheidend [8]. Oft handelt es sich um
entzündliche Tineaformen mit stärke-
rer Entzündungsreaktion. In der dif-
ferenzialdiagnostischen Abklärung ist
insbesondere die Durchführung des Na-
tivpräparates eine rasche und einfache
Methode. Gerade bei dyshidrosifor-
men Veränderungen kann durch meh-
rere Probenentnahmen auch der Ort
der eigentlichen Infektion eingegrenzt
werden. Da aufgrund der Dicke der
Hornschicht die Aussagekraft des KOH-
Nativpräparates eingeschränkt sein kann
(lange Mazerationszeit), kann alternativ
oder ergänzend auch eine histologische
Untersuchung (PAS-Färbung) der Bla-
sendecke erfolgen. Eine Stanzbiopsie
ist somit nicht unbedingt erforderlich.




nicht nachweisbar sein sollten, kann
aus der histopathologischen Begutach-
tung dieser Läsionenmeist nicht auf eine
ursächlicheMykose geschlossenwerden.
» Das Nativpräparat ist
eine rasche und einfach
durchzuführende Methode
Der Intrakutantest mit Trichophytin,
wie er in Form eines Stempeltests mit
7 Recall-Antigenen (Multitest Merieux®,
Immignost®) zur Verfügung stand, ist
seit 2007 kommerziell nicht mehr erhält-
lich [23]. Sein diagnostischer Wert ist
auch begrenzt, da er – in Analogie zum
Tuberkulintest – nur eine stattgehabte
Auseinandersetzung mit Dermatophy-
tenallergenen signalisiert und nur eine
Titration Akuität anzeigen könnte. Eine
fehlende zelluläre Immunität gegenüber
Trichophytin könnte jedoch bedeutsam
sein bei Patienten mit chronischen, we-
nig entzündlichen Dermatophytosen,
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perﬁziellerMykosen sind inder Lage, ke-
ratinisierte Strukturen wie Stratum cor-
neum,Haare,Nägelunterdemklinischen
Bild einer Tinea zu inﬁzieren. Derzeit
sind etwa 40 diﬀerente Spezies bekannt,
die in 3 Genera klassiﬁziert werden: Tri-
chophyton (T.), Microsporum (M.) und
Epidermophyton (E.), während die selte-
ner denMenschen inﬁzierenden zoophi-
lenundgeophilenSpeziesdenGeneraAr-
throderma, Lophophyton und Nannizzia
zugeordnet werden [24]. Nach derAdhä-
renz/Inokulation infektionsfähiger Pilz-
elemente an/in das Zielgewebe kommt
es zum Durchwachsen der keratinhal-
tigen Strukturen unter Ausbildung von
Myzel, wobei Keratinasen und weitere
Enzyme bedeutsam sind [25–31]. Tier-
modelle undAnalysenvonProteinen, die
aus dem inﬁzierten Nagelbett von Pati-
enten mit Onychomykose isoliert wur-
den, zeigen, dass Endoproteasen aus der
Subtilisin-Familie (Sub1, Sub2, Sub7 und
insbesondereSub6)sowiedieDipeptidyl-
peptidase DppV die bedeutsamsten Pro-
teasen während der Infektion darstellen
[29, 30]. Diese Proteasen scheinen aber
auchwichtige Zielstrukturen für dieAus-
lösung der Immunantwort desWirtes zu
sein. So wurden Sub6 undDppV in T. ru-
brum als die Hauptallergene vonDerma-
tophyten (Tri r2 bzw. Tri r4) identiﬁziert
[26]. Insbesondere Tri r2 kann eine Th1-
mediierte Immunantwort vom verzöger-
ten Typ (DTH) induzieren.
Ein Dermatophyt provoziert eine in-
tensivere und stärker inﬂammatorische
Reaktion bei einem Wirt, an den er
im Gegensatz zu seinem natürlichen
Wirt nicht adaptiert ist. Obwohl die
Zytokinaktivierung (insbesondere TNF-
α, IL-1b, IL-8, IL-16) in entzündlichen
und nichtentzündlichen Tineaformen
vergleichbar ist, unterscheidet sich ins-
besondere die zelluläre Immunantwort
[26, 27]. Zoophile und geophile Der-
matophyten induzieren eine DTH, die
beim Menschen als „Fehlwirt“ gewöhn-
lich in starker Inﬂammation, aber auch
in einer spontanen Heilung und mögli-
chem Schutz vor Reinfektion resultiert.
Im Gegensatz dazu gehen anthropophile
Spezies (wie T. rubrum, T. interdigita-
le und T. tonsurans) im Allgemeinen
mit weniger entzündlichen, dabei mehr
chronischen und persistierenden In-
fektionsverläufen einher. Diese Infek-
tionen sind gekennzeichnet durch eine
schwache speziﬁsche DTH, erhöhte IgE-
und IgG4-Spiegel sowie durch eine IgE-
vermittelte Überempﬁndlichkeit vom
Soforttyp mit einer Th2-mediierten Im-
munantwort [26, 27, 31].
Eine diﬀerenzielle Sekretion von Pro-
teinen des Erregers [28–31] kann da-
her neben genetischenFaktoren [32] und
einer individuellen Disposition des Er-
krankten für die variable Induktion von
Entzündung und damit auch die Aus-
bildung von Mykiden als begleitender
hyperergerReaktion verantwortlich sein.
Da das an den Menschen gut angepass-
te T. rubrum im Krankengut heute einen
Anteil von 80–90 % der Dermatophyten-
isolate erreicht [8], könnte dies auch die
aktuell geringere Zahl von Mykidreak-
tionen erklären.
» T. rubrum erreicht
im Krankengut einen
Anteil von 80–90% der
Dermatophytenisolate
Ferner wirken Zellwand-Mannane und
Mykotoxine wie Xanthomegnin, das ins-
besondere von T. rubrum gebildet wird,
immunmodulatorisch und immunsup-
pressiv. Auch diese Verbindungen könn-
ten auf die geringereMykidhäuﬁgkeit bei
Infektionen durch T. rubrum einen Ein-
ﬂuss haben [27, 31, 33].
Therapie
Zur Therapie eines Dermatophytids ist
die alleinige Gabe eines topischen Glu-
kokortikoids meist nicht ausreichend.
Wichtig ist die Beseitigung der Myko-
se, womit das Dermatophytid abheilt.
Da es sich meist um hochentzündliche,
tief abszedierende Tineaformen (Kerion
Celsi, Tinea barbae) oder um Mykosen
der Leistenhaut handelt, ist zumeist eine
systemischeantimykotischeTherapiemit
einem gegen Dermatophyten wirksamen
Antimykotikum erforderlich. Daneben
ist eine schnelle Linderung der Ent-
zündung und des Juckreizes erwünscht.
In ausgedehnten Fällen kann dies die
orale Gabe eines Glukokortikoids er-
forderlich machen. Durch die topische
Anwendung eines Antimykotikums mit
dem Glukokortikoid kann neben den
Entzündungssymptomen wie Rötung
und Nässen insbesondere der quälen-
de Juckreiz schnell gelindert werden.
Beide Wirkstoﬀe zusammen wirken sy-
nergistisch hinsichtlich einer raschen
Rückbildung von Erythem, Ödem, Juck-
reiz, Inﬁltrat und einer nachhaltigen
antimykotischen Wirkung [34, 35]. So
konnten Täuber et al. [36] zeigen, dass
durch den vasokonstriktorischen Eﬀekt
der Kortikoide ein schneller Abtransport
des Lokalantimykotikums durch das Ge-
fäßsystem verhindert wird, wodurch die
lokale Antimykotikumkonzentration in
der Haut in der kombinierten Anwen-
dung um das 2- bis 3-Fache gegenüber
der Monosubstanz gesteigert werden
konnte. Ferner weisen Breitspektruman-
timykotika aus der Gruppe der Azole
wie Miconazol auch eine Wirksam-
keit gegenüber einer Superinfektion mit
grampositiven Bakterien wie Staphylo-
coccus aureus auf [37], wie sie gerade bei
der dyshidrosiformen Tinea pedis häuﬁg
beobachtet wird (. Abb. 1). Da es sich
bei den Veränderungen eines Derma-
tophytids um eine hypererge, „sterile“
Reaktion handelt, kann bei diesen Lä-
sionen ein topisches Steroid mit hoher
antiphlogistischer Wirkung und gerin-
ger Atrophogenität als Monopräparat
zur Anwendung kommen.
» Wichtig ist die Beseitigung
der Mykose, womit das
Dermatophytid abheilt
Dem dyshidrosiformen Mykid scheint
im klinischen Alltag die größte Bedeu-
tung zuzukommen. Dyshidrosiforme
Veränderungen im Bereich der Hände
haben eine breite Diﬀerenzialdiagnose
und sind therapeutisch oft schwer zu-
gänglich. Zwar ﬁndet sich häuﬁg eine
Hyperhidrose, aufgrund der histopa-
thologischen Veränderungen sind diese
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Veränderungen aber den Dermatitis-
und Ekzemerkrankungen zuzuordnen.
EineReihe vonUrsachen istmöglich und
bestimmt das therapeutische Vorgehen.
Hierzu zählen [1, 12–15]:
4 eine Dyshidrose im Rahmen einer
atopischen Diathese,
4 eine Kontaktallergie (z. B. im Bereich
der Schuhe durch Lederfarbstoﬀe
oder Kleber mit Streureaktionen im
Bereich der Hände)
4 ein hämatogenes Kontaktekzem auf
die systemische Aufnahme von Aller-
genen wie Nickel oder Perubalsam
4 Arzneimittelreaktionen sowie
4 psychogene Ursachen bei emotiona-
len Stressreaktionen.
Eine günstig zu beeinﬂussende Ursache
sind dyshidrosiforme Mykide bei Tinea
pedis/pedum. Dyshidrosiforme Verän-
derungen im Bereich der Hände sollten
daher Veranlassung geben, nach einer
Fußmykose zu schauen, da die antimy-
kotische Therapie zu einer dauerhaften
Abheilung der dyshidrosiformen Verän-
derungen führt. Die überwiegende An-
zahl dieser Patienten weist eine Infekti-
on mit dem Erreger T. mentagrophytes
auf, der meist zu starken Entzündungen
mit teilweise bullösen Läsionen der Fuß-
sohlen führt. Bei diesem Erreger können
dyshidrosiforme Mykide im Bereich der
Hände in etwa einem Drittel der Fälle
beobachtet werden [14].
Da die Inzidenz der Tinea capitis in
Mitteleuropa ansteigt und sich darüber
hinaus das Erregerspektrum wandelt [7,
8], ist auch hier vermehrt mit dem Auf-
treten von Dermatophytiden zu rech-
nen. Neben dem Lichen trichophyticus
umfassen die Tinea-capitis-assoziierten
Mykide ein breites klinisches Spektrum
und können vor und nach Einleitung ei-
ner systemischen antimykotischen The-
rapie auftreten. Gerade ein Auftreten un-
ter Therapie macht die Abgrenzung von
einer Arzneireaktion bedeutsam. Ande-
rerseits könnte eine zu rasch beendete
systemische antimykotische Therapie zu
einer ausbleibenden Abheilung der Der-
matophytose und der assoziierten Id-Re-
aktion führen.
Wenn ein Mykid erst nach Beginn ei-
ner systemischen antimykotischen The-
rapie auftritt, wurde das von manchen
Autoren als „Overtreatment-Phänomen“
bezeichnet [1, 34, 38]. Solche entzünd-
lichen Auﬄammreaktionen werden v. a.
bei hochentzündlichen Tineaformen
durch zoophile Dermatophyten beo-
bachtet und ﬁnden sich besonders unter
Therapie mit den neuen, hochwirk-
samen Antimykotika wie Fluconazol,
Itraconazol und Terbinaﬁn. Sie beruhen
möglicherweise auf einer verstärkten
Antigenfreisetzung des rasch absterben-
denPilzes.Nikkels et al. [39] beschrieben
über einen Beobachtungszeitraum von
10 Jahren 5 Personen, die ein „ﬂare-
up“ der Entzündung nach Beginn einer
oralen antimykotischen Therapie zeig-
ten. Es handelte sich um 4 Landwirte
und 1 Tierarzt, die an entzündlichen
Dermatophytosen, ausgelöst vornehm-
lich durch T. verrucosum, litten. Die
Verschlechterung begann 12–24 h nach
EinnahmederoralenAntimykotika.Mil-
de Systemzeichen mit mäßigem Fieber
und Schwächegefühl traten bei 2 Patien-
ten auf. Itraconazol 400mg/Tag wurde
in 4 Fällen, Terbinaﬁn 250mg/Tag in
1 Fall verabreicht. Die systemische an-
timykotische Therapie wurde bei allen
Patienten beendet, orale (Patienten mit
Systemzeichen) und topische Steroide
wurden verabreicht. Zwei Tage nach
Kortikoidgabe wurden niedere Dosen
von Itraconazol (100mg/Tag) und Ter-
binaﬁn (125mg/Tag) wieder eingeführt.
Alle Veränderungen heilten nach 4 bis
5 Wochen ab.
Das Overtreatment-Syndrom wur-
de zunächst als eine Form der Jarisch-
Herxheimer-Reaktion (JHR) diskutiert,
wobei aber nicht alle Kriterien erfüllt
waren. Die JHR ist charakterisiert durch
eineExazerbationderbestehendenHaut-
veränderungen mit rasch einsetzenden
Systemzeichen innerhalb von 4–8 h nach
Therapiebeginn. Eine starke Freiset-
zung von bakteriellen Bestandteilen/
Endotoxinen führt zu einem Zytokin-
sturm (Erhöhung von TNF-α, IL-6 und
IL-8).DasOvertreatment-Syndromzeigt




ekzem mit ausgeprägter Sensibilisierung
und verstärkter Reaktion bei wieder-
holter Allergenexposition. Das klinische
Spektrum ist breit. Es kann als lokale
Exazerbation am Infektionsort auftreten,
als Verschlechterung eines ggf. zuvor be-
stehendenMykids oder als generalisierte
exanthematischeReaktionmit gestörtem
Allgemeinbeﬁnden. In letzterem Fall ist
eineAbgrenzung von einerArzneireakti-
on schwierig. Insbesondere dasAuftreten
generalisierter pustulöser Dermatophy-
tide [19, 20] macht eine Abgrenzung von
einer akuten generalisierten exanthema-
tischen Pustulose (AGEP) erforderlich.
Gerade das bei Dermatophytosen hoch-
wirksame Allylamin Terbinaﬁn zählt
bei systemischer Verabreichung zu den
Medikamenten mit einem hohen Risiko
für eine AGEP [39].
Da Nikkels et al. [38] nur 5 Fälle in ei-
nem 10-jährigen Zeitraum beschreiben
konnten, könnten Auﬄammreaktionen
durch die Gabe von Antimykotika sel-
ten oder einfach nur wenig beschrieben
sein. Es gibt daher auch nur wenige An-
gaben, welche Maßnahmen zu ergreifen
sind. Besonders beim Auftreten von All-
gemeinsymptomen ist eswichtig, die sys-
temische Gabe des Antimykotikums zu
beenden, da eine Arzneireaktion nicht
ausgeschlossenwerdenkann.Da aber die
Mykose zu diesemZeitpunkt meist nicht
ausreichend behandelt ist, sollte die anti-
mykotischeTherapie fortgesetzt werden,
entweder mit einer niederen Dosis oder
bevorzugt mit einer Änderung der Sub-
stanzklasse (Terbinaﬁn gegen Azol bzw.
umgekehrt). Neben einer ggf. kurzfristi-
gen Gabe oraler Steroide sind topische
Kortikoide in Kombination mit Antimy-
kotika hilfreich, um die Entzündung zu
reduzieren und die Pilzinfektion zu be-
handeln.
Fazit für die Praxis
4 Unter einem Mykid versteht man
eine hypererge Reaktionslage, bei
der auch fern vom Herd der Infektion
Hauterscheinungen auftreten, in
denen keine Pilze nachweisbar sind.
4 Häufigstes Dermatophyten-beding-
tes Mykid ist ein symmetrisches
dyshidrosiformes Mykid der Hände in
Zusammenhangmit einer meist akut
inflammatorischen Fußmykose.
4 Bei Tinea capitis können Dermato-
phytide eine große klinische Varianz
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aufweisen und treten nicht selten
erst unter der erforderlichen systemi-
schen antimykotischen Therapie auf.
Sie müssen von einer Arzneireaktion
abgegrenzt werden.
4 Bei Tinea capitis ist meist eine sys-
temische antimykotische Therapie,
bei stark entzündlicher Komponen-
te sind ggf. auch kurzfristig orale
Glukokortikoide erforderlich.
4 Die Lokaltherapie in Form einer
Kombination eines Antimykotikums
mit einem Glukokortikosteroid zielt
auf eine schnelle Linderung der
entzündlichen Veränderungen und
des Juckreizes.
4 Da es sich bei den Veränderungen
im Bereich der Hände um eine hy-
pererge, „sterile“ Reaktion handelt,
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